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Emättimen mikrobiomi terveyden 
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Emättimen mikrobiomi on dynaaminen ekosysteemi, jonka koostumukseen ja tasapainoon vaikuttavat 
hormonaaliset tekijät, mikrobilääkkeet, raskauden ehkäisy ja elintavat. Verrattuna suoliston ja ihon 
mikrobiomiin, emättimen mikrobiomi on hyvin yksinkertainen ja koostuu tyypillisesti yhdestä vallitse­
vasta laktobasillilajista sekä 10–20 muusta bakteerisuvusta.
Uudet tekniikat mahdollistavat aiempaa tarkemman ja laajemman bakteerien tutkimisen sekä siirtymisen pois pa-
togeenikeskeisestä ajattelusta – mikrobiomin 
mahdolliset vaikutukset ovat luultua laajem-
mat. Emättimen mikrobiomin muutokset on 
liitetty muun muassa ennenaikaiseen synny-
tykseen, heikentyneeseen hedelmällisyyteen, 
alttiuteen sukupuolitaudeille, bakteerivaginoo-
siin sekä kohdunkaulan solumuutoksiin. Emät-
timen mikrobiomin ekologian ja kokonaistoi-
mintamekanismien tunteminen on vielä alku-
tekijöissään, mutta alan aktiivisen tutkimustoi-
minnan vuoksi tiedon odotetaan lisääntyvän 
nopeasti. 
Mikrobeja on tutkittu tavan-
omaisesti valomikroskopialla 
erilaisin värjäyksin tai viljele-
mällä. Sekvensointiin perus-
tuvat kehittyneet menetelmät 
mahdollistavat ihmisen ihon ja 
limakalvojen bakteeriyhteisö-
jen eli mikrobiomien tutkimuksen aiempaa laa-
jemmin. Jopa puolet tällä hetkellä tunnetuista 
noin 60 bakteerin pääjaksosta, taksonomisen 
luokittelun ylimmästä tasosta, ei sisällä yhtään 
lajia, joita osattaisiin viljellä tavanomaisessa 
laboratoriossa ja niitä tutkitaan yleensä vain 
DNA-pohjaisin menetelmin. Sekvensointitek-
niikoiden kehittyneimmistä versioista käyte-
tään termiä uuden sukupolven sekvensointi 
(next generation sequencing, NGS) (1). NGS-
tekniikoita käytetään mikrobiomin koostu-
muksen ja sen koko geenistön eli metagenomin 
tutkimiseen. Mikrobiomin koostumusta NGS-
tekniikoilla tutkittaessa hyödynnetään yleensä 
16S rRNA -geeniä, jonka konservoituneille 
alueille suunnitelluilla alukkeilla (primers) mo-
nistetaan polymeraasiketjureaktiossa (PCR) 
bakteerisuku- tai lajispesifisiä hypervarioivia 
alueita V1–V9. Saadut PCR-tuotteet sekvensoi-
daan, ja vertaamalla saatuja sekvenssejä tieto-
kantoihin voidaan määrittää näytteen lajikoos-
tumus. Menetelmä kertoo lajien 
suhteelliset osuudet, mutta ei nii-
den absoluuttisia määriä. Menetel-
mät ovat monivaiheisia, eikä niistä 
vielä ole olemassa kattavia stan-
dardeja. Näytteenottomenetelmät, 
pakastusaika ja -viive, DNA:n 
eristysmenetelmä, alukkeiden 
valinta, sekvensointiparametrit sekä tulosten 
tulkintaan käytetty bioinformatiikka voivat 
osaltaan aiheutt aa virheitä mitattuun baktee-
rikoostumukseen. On laskettu, että pelkästään 
bioinformatiikka voidaan tehdä 200 miljoonal-
la eri tavalla (2). Teknisiä virhelähteitä voidaan 




tumukseltaan tunnettuja synteettisiä baktee-
rinäytteitä, joiden avulla käytetyt menetelmät 
voidaan varmentaa, sekä käyttämällä negatiivi-
sia kontrollinäytteitä kontaminaation havaitse-
miseksi. Emättimen bakteereita tutkittaessa on 
huomioi tava, että usein käytetyt V1–V3 aluk-
keet eivät havaitse Gardnerellaa.
Yksittäisiä bakteereja voidaan tutkia PCR:llä 
käyttäen alukkeita, jotka tunnistavat tietyn bak-
teerilajin tai -suvun. Tämän tyyppiseen tekniik-
kaan perustuu muun muassa nykyään yleisesti 
kliinisessä käytössä oleva klamydiatesti. Mul-
tiplex-PCR:ssä useita lajeja voidaan määrittää 
yhdessä analyysissa, mutta näissä etsittävät lajit 
on aina valittava etukäteen.
Emättimen normaali mikrobiomi
Useimmissa ihmisen mikrobiomeissa moni-
muotoisuutta pidetään terveyden merkkinä, 
mutta emättimessä tilanne on päinvastainen 
ja mikrobiomi koostuukin tyypillisesti yhdes-
tä vallitsevasta laktobasillilajista sekä 10–20 
muusta bakteerisuvusta. Emättimen mikro-
biomin koostumus on yksilöllinen ja muuttuu 
naisen elämän aikana (KUVA 1 ja 2). Lapsuudes-
sa mikrobiomi koostuu pääasiassa erilaisista 
anaero beista, difteroideista, koagulaasinegatii-
visista stafylokokeista ja Escherichia colista (3). 
Murrosiässä kuukautiskierron käynnistyessä 
veren estrogeenipitoisuus suurenee ja emät-
timen limakalvon pintasolut alkavat tuottaa 
glykogeenia, jonka seurauksena mikrobiomi 
muuttuu laktobasillivoittoiseksi ja emättimen 
pH laskee. Samalla emättimen mikrobiomin 
bakteerilajien määrä vähenee (4). Laktobasillit 
ja levyepiteelin glykogeeni ylläpitävät emätti-
men ja kohdunnapukan levyepiteelin terveyttä 
muun muassa auttamalla levyepiteelisolujen 
uusiutumista sekä muodostamalla limakalvoja 
suojaavaa valkovuotoa. Menopaussin jälkeen 
elimistön estrogeenipitoisuuksien pienenty-
essä ja epiteelisolujen glykogeenin tuotannon 
heikentyessä emättimen laktobasillien määrä 
vähenee ja mikrobiomi muuttuu vastaamaan 
menarkea edeltävää aikaa (5).
Valtaosalla valkoihoisista naisista emättimen 
mikrobiomi on tavallisesti yksi neljästä lakto-
basillivaltaisesta populaatiotyypistä, tyypilli-
simmillään Lactobacillus crispatus tai Lactoba‑
cillus iners -valtainen (6). Näin vaikuttaa olevan 
myös suomalaisnaisilla (Virtanen ym. julkaise-
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mattomat tulokset). Toisaalta noin neljäsosalla 
terveistä naisista emättimen mikrobiomin po-
pulaatiotyyppi ei ole laktobasillivaltainen (6). 
Tällaisen sekamuotoisen anaerobivoittoisen 
mikrobiomin on todettu olevan yleisempi eten-
kin tummaihoisilla ja latinalaisamerikkalaisilla 
naisilla (6) (TAULUKKO). 
Emättimen mikrobiomiin 
vaikuttavat tekijät
Emättimen mikrobiomi on dynaaminen ym-
päristö, jonka koostumukseen ja tasapainoon 
vaikuttavat vallitsevat hormonaaliset tekijät, 
mukaan lukien kuukautiskierron eri vaiheet (7) 
(KUVA 3). Eri tekijöistä johtuvat häiriöt isäntä-
mikrobiomisuhteessa voivat johtaa dysbioosiin, 
emättimen ekosysteemin polymikrobiaaliseen 
muutokseen ilman varsinaista aiheuttajapato-
geenia. Pieni estrogeenipitoisuus ja vähentynyt 
laktobasillien määrä kuukautiskierron folliku-
laarivaiheen alussa altistavat dysbioosille, ja 
etenkin kuukautisvuodon aikaan emättimen 
mikrobiomi on herkkä bakteeritasapainon 
muutoksille (7). Uusi molekulaarinen tutkimus 
on johtanut emättimen mikrobiomin normaa-
livariaation parempaan ymmärtämiseen, mikä 
on keskeinen edellytys erilaisten häiriöiden ja 
patologisten tilojen tunnistamisessa (8). 
Elintavat, kuten seksikumppaneiden mää-
rä, seksuaalinen aktiviteetti, emätinhuuhtelut, 
tupakointi, käytetty ehkäisy sekä mikrobi-
lääkkeiden ja probioottien käyttö vaikuttavat 
emättimen mikrobiomin tasapainoon (4,7,9) 
(KUVA 3). Mikrobilääkkeiden käytön seurauk-
sena emättimen mikrobiomin tasapaino voi 
häiriintyä ollen alttiimpi opportunistisille tau-
dinaiheuttajille ja infektioille – muun  muassa 
Candida albicansin liialliselle kasvulle ja hiivatu-
lehdukselle. Estrogeenia ja progestiinia sisältä-
vät yhdistelmäehkäisyvalmisteet on liitetty nor-
maaliin laktobasillivoittoiseen mikrobiomiin, 
mutta tulokset hormonikierukan vaikutuksesta 
mikrobiomin koostumukseen ovat olleet risti-
riitaisia (10). Muu progestiiniehkäisy (proges-
tiinipillerit, ehkäisykapselit) on liitetty niukkaan 
C. albicansin kasvuun ja atrofiaan (11).
Emättimen normaalin mikrobiomin eroa-
vaisuudet etnisyyden mukaan viittaavat mah-
dollisiin perinnöllisiin tekijöihin mikrobiomin 
valikoitumisessa. Vielä ei tarkalleen tiedetä, 
mikä tekijä laukaisee mikrobiomin muutoksen 
poikkeavaksi ja oireita aiheuttavaksi. Emätti-
men mikrobiomi vaikuttaa paikalliseen immuu-
nivasteeseen, muun muassa erilaisten pro- ja 
anti-inflammatoristen sytokiinien eritykseen, 
mikä puolestaan vaikuttaa vastavuoroisesti 
mikrobiomiin (12). Immuunivasteessa, kuten 
sytokiinien ilmenemisessä, on laaja geneettinen 
variaatio (12). Emättimen mikrobiomin pää-












tyypit vaihtelevat herkkyydeltään tasapainon 
muutoksiin: L. crispatus -valtaisen mikrobio-
min on todettu olevan stabiilein ja ehkäisevän 
dysbioosia, kun taas L. iners -valtaiset mikro-
biomit ovat alttiimpia muutoksille epäedulli-
seen suuntaan (7).
Emättimen mikrobiomi raskauden 
aikana
Raskausaikana emättimen mikrobiomin mo-
nimuotoisuus ja vaihtelevuus ovat vähäisem-
piä kuin muulloin (13,14). Tämän ajatellaan 
johtuvan tasaisemmasta hormonaalisesta ym-
päristöstä, kuukautisvuodon puuttumisesta 
tai mahdollisesti muuttuneesta seksuaalisesta 
aktiivisuudesta (13). Raskausaikana mikro-
biomi koostuu pääasiassa laktobasillivaltaisista 
päätyypeistä etnisestä taustasta riippumatta, 
joskin muutoksille ja dysbioosille alttiimpi 
L. iners -valtainen mikrobiomi on yleisempi 
tummaihoisilla (13,15) (TAULUKKO). Raskau-
den edetessä laktobasillien määrä lisääntyy ja 
anaerobisten bakteerien määrä vähenee, mikä 
johtuu raskausajan suuremmasta estrogeeni-
pitoisuudesta, joka suosii laktobasilleja (13). 
Loppuraskaudessa emättimen mikrobiomin 
on todettu muuttuvan muistuttamaan raskautta 
edeltävää tilaa, jolla puolestaan voi olla vaiku-
tusta synnytyksen käynnistymiseen (14). Syn-
nytyksen jälkeen estrogeenitasojen laskiessa 
emättimen mikrobiomi muuttuu laktobasilli-
voittoisesta sekamuotoiseksi ja anaerobivoit-
toiseksi, riippumatta raskauden aikaisen mikro-
biomin populaatiotyypistä tai naisen etnisestä 
taustasta (16). 
Emättimen mikrobiomin dysbioosi ja sil-
le altis L. iners on yhdistetty lisääntyneeseen 
ennenaikaisen synnytyksen riskiin, kun taas 
L. crispatus ‑valtaisella emättimen mikrobio-
milla on todettu olevan ennenaikaisuudelta 
suojaava vaikutus (17). Tummaihoisilla naisilla 
tiedetään olevan suurentunut ennenaikaisuu-
den riski valkoihoisiin naisiin verrattuna, min-
kä emättimen mikrobiomi voisi osittain selittää. 
Synnytystapa vaikuttaa lapsen mikrobiomin 
kehitykseen. Alateitse syntyvän vastasyntyneen 
mikrobiomi muistuttaa aluksi kehonosasta riip-
pumatta emättimen mikrobiomia, kun taas kei-
sarileikkauksella syntyvän vauvan mikrobiomi 

























on äidin ihon kaltainen (18). On esitetty, että 
keisarileikkauksella syntyvän lapsen ”swab-
bauksella”, eli äidin synnytyskanavan eritteil-
lä sivelyllä heti syntymän jälkeen, voitaisiin 
muokata vastasyntyneen mikrobiomia alateitse 
syntyvän lapsen mikrobiomin kaltaiseksi (19). 
Swabbauksen mahdollisia hyötyjä ja haittoja ei 
kuitenkaan vielä tunneta, mutta on huomioi-
tava, että käytäntöön liittyy infektioriski eikä 
se myöskään altista vastasyntynyttä suoliston 
mikrobiomin kehityksen kannalta tärkeille äi-
din ulostebakteereille.
Mikrobiomi eri taudeissa
Bakteerivaginoosi (BV) on emättimen dys-
bioosi – normaali laktobasillivaltainen mikro-
biomi korvautuu anaerobisella sekamuotoisella 
mikrobiomilla. Erot paikallisten tulehdusvä-
littäjäaineiden erityksessä ja immunosuppres-
sio on liitetty suurentuneeseen BV:n riskiin 
(20). BV:lle ei ole tiedossa selkeää yksittäistä 
aiheutt avaa patogeenia, eikä tilaan useinkaan 
liity aktiivista tulehdusreaktiota. BV voidaan 
jakaa oireiseen (kutina, pahanhajuinen runsas 
valkovuoto) ja oireettomaan muotoon, mutta 
toisaalta diagnostiikassa käytetyt eri määritys-
menetelmät eivät anna yhteneviä tuloksia. Ver-
rattuna oireettomaan dysbioottiseen sekamuo-
toiseen mikrobiomiin, oireisen BV:n kehittymi-
sessä geneettisesti säädellyllä immuunivasteella 
on merkitystä ja joidenkin proinflammatoristen 








































































Emättimen mikrobiomia hallitsee tyypillisesti yksi taulukon Lactobacillus­lajeista tai se on sekamuotoinen, jossa laktobasil­
leja esiintyy niukemmin. Kaikki viisi mikrobiomityyppiä ovat tavallisia ja vallitsevia terveillä naisilla. Sekamuotoinen mikro­
biomi on yhdistetty usein erilaisiin tautitiloihin.
HPV = ihmisen papilloomavirus (human papilloma virus) 
Dysbioosi = häiriintynyt mikrobiflooran tasapaino 
Nugent­pisteytys= Gram­värjäykseen perustuva pisteytys (0­10) bakteerivaginoosin arviointiin. Nugent­pisteet >7 puhuu 
bakteerivaginoosin puolesta.
TAULUKKO. Terveen naisen emättimen yleisimmät mikrobiomityypit ja niiden tyypilliset piirteet.
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Uusilla menetelmillä BV:hen on liitetty 
bakteerisuvuista ainakin Gardnerella, Sneathia, 
Megasphera, Prevotella ja Clostridium, mutta 
aiem paa selkeämpiä uusille menetelmille pe-
rustuvia diagnostisia kriteereitä ei vielä ole 
luotu. Perinteinen bakteeriviljely ei myöskään 
sovellu BV:n diagnostiikkaan. BV hoidetaan 
yleensä metronidatsolilla, jolloin muutoksia 
emättimen mikrobiomissa voidaan nähdä jo 
vuorokauden kuluttua (21). Metronidatsoli-
hoidon loputtua sekamuotoisten anaerobisten 
bakteerien määrä lisääntyy uudelleen nopeasti, 
mikä voi selittää BV:n toistuvaa luonnetta (21). 
Mikrobilääkehoidon aikana suun kautta otetut 
probiootit saattavat muuttaa emättimen mik-
robiomia laktobasillivaltaisempaan suuntaan 
(22). Yhdistelmäehkäisy on liitetty vähenty-
neeseen ja kuparikierukan käyttö lisääntynee-
seen BV:n riskiin verrattuna naisiin, joilla ei ole 
mitään ehkäisyvalmistetta käytössä (10,23). 
Myös sek suaalisen käyttäytymisen on todettu 
vaikuttavan BV:n esiintyvyyteen ja esimerkiksi 
kondomin käyttö vähentää riskiä (24). 
Kohdunkaulan solumuutokset. Ihmisen 
papilloomavirus (HPV) on välttämätön muttei 
yksinään riittävä edellytys kohdunkaulan so-
lumuutosten ja -syövän kehittymiseen. Emät-
timen matalan pH:n on havaittu vähentävän 
virusten (muun muassa HPV, HIV, HSV) tart-
tuvuutta, ja HPV:n paranemisnopeus saattaa 
riippua mikrobiomin tyypistä. Emättimen mik-
robiomin monimuotoisuus ja bakteerivaginoo-
si on myös yhdistetty HPV-tulehdukseen tai 
sen aiheuttamiin solumuutoksiin (25). Mikro-
biomin lajikirjon on lisäksi havaittu nousevan 
portaittain solumuutosten vakavuuden mu-
kaan (25). Seurantatutkimuksia mikrobiomista 
ja kohdunkaulan solumuutoksista ei vielä ole, 
eikä syysuhdetta mikrobiomin ja kohdunkau-
lan syövän välillä ole osoitettu.
Sukupuolitaudit. Emättimen poikkeava 
mikrobiomi, mukaan lukien BV, on yhdistetty 
sukupuoliteitse leviäviin muihin taudinaiheut-
tajiin, kuten Chlamydia trachomatikseen, Neis‑
seria gonorrhoeaeen, Trichomonas vaginalikseen, 
Herpes simplex ja HI-virukseen (26). Anaerobi- 
tai L. iners -valtaisen emättimen mikrobiomin 
on todettu lisäävän C. trachomatiksen tartun-
takykyä ja yksilön herkkyyttä saada tartunta 
(27), kun taas laktobasillien on havaittu estävän 
C. trachomatiksen kasvua muun muassa maito-
hapon ja vetyperoksidin tuotannon sekä sitä 
seuraavan happamuuden lisääntymisen avulla 
(28). BV:hen liittyvä laktobasillien määrän vä-
heneminen käynnistää kohdunkaulaa suojaavaa 
limaa hajottavien entsyymien tuotannon, ja li-
man hajoaminen mahdollistaa tulehduksen ete-
nemisen ja nousun emättimestä kohdunkaulaa 
pitkin sisäsynnyttimiin (29). Pitkittyessään tai 
usein toistuessaan sisäsynnytintulehdus  (pelvic 
 inflammatory disease; PID) voi arpeuttaa mu-
nanjohtimia ja altistaa munanjohdinperäisel-
le lapsettomuudelle ja kohdun ulkopuoliselle 
raskaudelle (30). Paitsi yksilön geneettisesti 
säädellyllä immuunivasteella, myös emättimen 
vallitsevalla mikrobiomilla on todettu olevan 
iso merkitys yksilöiden välisille eroille klamy-
diatartunnan aiheuttamien jälkitautien kehit-
tymisessä (28). PID voi olla alkuvaiheessa vä-
häoireinen tai oireeton, ja C. trachomatiksen ai-
heuttama klamydiatulehdus tai  N. gonorr hoeaen 
aiheuttama tippuri löydetään sen taustalta yhä 
harvemmin. PID on usein sekamuotoinen tu-
lehdus, jossa BV:hen liitetyillä emätinbaktee-
reilla on merkittävä osuus. Paitsi yhdistettynä 
C. trachomatikseen tai N. gonorrhoeaeen, BV:n 
on todettu olevan myös PID:n itsenäinen ris-
kitekijä.
Ydinasiat
 8 Uudet sekvensointitekniikat ovat mahdol­
listaneet emättimen mikrobiomin aiem­
paa huomattavasti kattavamman kartoit­
tamisen.
 8 Muutokset emättimen mikrobiomissa 
on yhdistetty useisiin gynekologisiin ja 
obstetrisiin sairauksiin.
 8 Mikrobiomi säätelee suorasti ja epäsuo­
rasti muun muassa immuunijärjestelmän 
kautta emättimen alt tiutta infektioille. 
 8 Emättimen mikrobiomikoostumus on hy­
vin dynaaminen, ja tasapainoon vaikutta­
vat ainakin vallitsevat hormonaaliset teki­





Poikkeava emättimen mikrobiomi, erityisesti 
BV, on yhdistetty naisen heikentyneeseen he-
delmällisyyteen. Jopa 39 %:lla lapsettomuus-
tutkimuksiin hakeutuvista naisista on todettu 
mikrosopiaan perustuen poikkeava emättimen 
mikrobiomi (31). Vahvin yhteys on todettu 
BV:n ja munanjohdinperäisen lapsettomuuden 
välillä (32). Myös naisilla, joilla on munarak-
kulan kypsymishäiriöön perustuva hedelmät-
tömyys, emättimen laktobasillit saattavat olla 
korvautuneet sekamuotoisella anaerobiflooral-
la (32). Osa niin sanotusta selittämättömästä 
lapsettomuudesta voikin selittyä poikkeavalla 
emättimen mikrobiomilla tai kohdunkaulan 
tulehduksellisella vasteella vallitsevaan mikro-
biomiin (33).
Aiemmin kohtuontelon ajateltiin olevan 
steriili, mutta nykykäsityksen mukaan myös 
kohdun limakalvolla on oma mikrobiominsa, 
joka on samankaltainen emättimen ja kohdun-
kaulan mikrobiomin kanssa (34). Emättimen 
ja kohdun limakalvon mikrobiomin on todet-
tu vaikuttavan hedelmöityshoitojen tuloksiin 
(34). Noin joka kolmas koeputkihedelmöityk-
sen jälkeinen alkionsiirto johtaa alkion kiinnit-
tymiseen kohdun limakalvoon. Tähän vaikut-
taa paitsi siirrettävän alkion laatu, myös kohdun 
limakalvon vastaanottavuus. Emättimen mikro-
biomin on todettu vaihtelevan koeputkihedel-
möityshoitosyklin aikana, mikä riippuu hor-
monaalisesta tilanteesta. BV ja anaerobipainot-
teinen sekamuotoinen emättimen mikrobiomi 
on yhdistetty huonompiin raskaustuloksiin, 
kun taas alkionsiirtohetkellä laktobasillivoit-
toisen mikrobiomin on todettu ennustavan on-
nistunutta raskautta (35). Alkionsiirtohetkellä 
vallitsevalla kohdun limakalvon mikrobiomilla 
uskotaan olevan merkitystä alkion kiinnittymi-
seen (34). Myös hedelmöityshoidon jälkeisen 
keskenmenon riski ensimmäisen raskauskol-
manneksen loppuun saakka saattaa olla suu-
rempi BV:tä sairastavilla naisilla (31).
Lopuksi
Uudet tekniikat avaavat mielenkiintoisia näky-
miä ja muuttavat käsitystämme bakteereista, 
tautien synnystä ja jopa normaalista fysiolo-
giasta. Voimme siirtyä pois pelkästään patogee-
nikeskeisestä ajattelusta ja ymmärtää mikrobio-
min merkityksen ihmiselle aiempaa laajemmin. 
Erilaiset muutokset emättimen mikrobiomin 
koostumuksessa onkin yhdistetty moniin saira-
uksiin, ja tiedon määrän odotetaan lisääntyvän 
kiihtyvällä vauhdilla merkittävien tutkimusin-
vestointien myötä.
Bakteerit eivät ole pelkästään taudinaiheut-
tajia, vaan eri mikrobiomit ovat erottamaton 
osa toimivaa ihmiskehoa. Mikrobiomiperäis-
ten geenien määrä on satoja kertoja suurempi 
kuin ihmisen genomin. Näin ollen mikrobiomit 
voidaan nähdä osana ihmisten geneettistä mo-
nimuotoisuutta, ja ne vaikuttavat yksilölliseen 
sairastumisalttiuteen ja taudinkulkuun. Nyky-
tiedon valossa patologisten tulehdus- ja tauti-
vasteiden ymmärretään johtuvan myös mik-
robiomien ekologisista muutoksista, ei yksin 
yksittäisten bakteerilajien aiheuttamasta tuleh-
duksesta (3). Ymmärrys yksilö- ja ympäristöte-
kijöiden moninaisista vaikutuksista mikrobio-
min rakenteeseen ja ominaisuuksiin lisääntyy ja 
luo perustan sille, että mikrobiomeja voitaisiin 
tulevaisuudessa muokata terveyttä edistävään 
suuntaan. ■
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SUMMARY
Vaginal microbiome and health
Vaginal microbiome is a dynamic ecosystem. Its composition and equilibrium is influenced not only by hormonal factors, but 
also by antibiotics, contraception, and general health and lifestyle. Compared with the intestinal microbiome or that of the 
skin, vaginal microbiome is fairly simple, typically consisting of one dominant Lactobacillus species and ten to twenty other 
bacterial genera. Recent advances in molecular techniques have enabled more accurate and extensive characterization of 
bacterial communities and shown that the vaginal microbiome is far more important to a woman’s health than previously 
thought. Changes in normal vaginal microbiome have been linked to adverse reproductive outcomes, such as prematurity 
and subfertility, sexually transmitted diseases, bacterial vaginosis and cervical neoplasia. The knowledge of the ecology and 
dynamics of vaginal microbiome is still scarce, but due to the very active research the understanding is swiftly expanding.
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